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В последние 20 лет распространенность метаболи-
ческого синдрома (МС) неуклонно возрастает во всех 
группах населения по всему миру и составляет от 10 
до 50% в общей популяции [1]. Одним из важнейших 
звеньев патогенеза этого симптомокомплекса считают 
артериальную гипертензию (АГ), которая имеет место 
более чем в половине случаев МС [2]. Известно, что АГ, 
дислипидемию и гипергликемию рассматривают как ос-
новные факторы риска мозгового инсульта [3—5], кото-
рый у больных с МС в 7 раз выше, чем в популяции. Это 
связано с существованием у больных с МС дополни-
тельных факторов поражения сосудов головного мозга, 
помимо изменений, вызванных АГ [6, 7].

Внедрение в клиническую практику современных 
методов компьютерной визуализации, в том числе 
магнитно-ядерной томографии и однофотонной эмис-
сионной компьютерной томографии (ОЭКТ), позво-
лило неинвазивным способом получать информацию 
о структурно-функциональном состоянии головного 
мозга.

Установлено, что уже на ранних стадиях АГ наблю-
даются асимптомные структурные изменения головного 
мозга, характер которых коррелирует с параметрами су-
точного профиля артериального давления (АД) [8—12]. 
Функциональной оценке мозгового кровообращения 
при АГ в рамках МС посвящены единичные исследо-
вания, свидетельствующие о нарушении церебральной 
перфузии [5, 7, 13].

К числу наиболее важных задач медицины на со-
временном этапе следует отнести и адекватное лече-
ние АГ у больных с МС, которое следует начинать 
еще до формирования необратимых органических из-
менений [2]. При этом оценка эффективности лечения 
должна учитывать не только сам факт снижения АД, 
но и непосредственное влияние терапии на состояние 
органов-мишеней, в том числе головной мозг [14]. 
Лишь незначительное число публикаций посвящено 
вопросам оценки перфузии головного мозга у боль-
ных с МС под влиянием антигипертензивных препа-
ратов [5, 15, 16].
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Проведено сцинтиграфическое изучение перфузии головного мозга у пациентов с метаболическим синдромом (МС) с 
выявлением взаимосвязи параметров суточного мониторирования артериального давления (АД) и результатов пер-
фузионной однофотонной эмиссионной компьютерной томографии головного мозга, а также оценка влияния комби-
нированной антигипертензивной терапии на церебральный кровоток.
У 24 больных с МС выполняли однофотонную эмиссионную компьютерную томографию головного мозга с 99mTc-
гексаметилпропиленаминоксимом и суточное мониторирование АД до и через 6 мес антигипертензивной терапии ве-
рапамилом пролонгированного действия в комбинации с индапамидом замедленного высвобождения или эналаприлом.
Результаты исследования показали, что у всех больных с МС даже при отсутствии очаговой неврологической симп-
томатики отмечаются признаки нарушения регионарного мозгового кровотока. При этом наиболее выраженное 
снижение перфузии у всех обследуемых было выявлено в височных, затылочных и верхних лобных долях. Выявлена 
взаимосвязь степени ночного снижения диастолического АД с уровнем перфузии в височной области справа (r = -0,5; 
р = 0,04), что подтверждает опасность чрезмерного снижения АД у больных с артериальной гипертензией во время 
сна. Комбинированная антигипертензивная терапия оказывает положительное влияние на церебральную перфузию. 
При этом терапия верапамилом с эналаприлом оказывает более выраженное антигипертезивное действие, что со-
провождается улучшением мозгового кровотока по большему спектру областей, чем при применении комбинации 
верапамила с индапамидом.
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Известно, что у 35—70% больных с АГ монотера-
пия даже самыми мощными препаратами не способна 
стабилизировать АД на желаемом уровне [17, 18]. Вме-
сте с тем, согласно рекомендациям ВНОК, больным с 
МС можно назначать комбинированную антигипертен-
зивную терапию сразу после выявления относительно 
стойкого повышения АД. В то же время исследований, 
посвященных изучению динамики мозгового кровотока 
при МС под влиянием различных комбинаций антиги-
пертензивных препаратов, практически не проводилось.

Исходя из сказанного выше, целью настоящего 
исследования явилось сцинтиграфическое изучение 
перфузии головного мозга у больных с МС, выявле-
ние взаимосвязи параметров суточного мониториро-
вания АД (СМАД) и результатов перфузионной ОЭКТ 
головного мозга, а также оценка влияния комбиниро-
ванной антигипертензивной терапии на церебраль-
ный кровоток.

Материал и методы
В исследование были включены 24 больных (6 муж-

чин и 18 женщин, средний возраст 50,6 ± 1,1 года) с диа-
гнозом МС, установленным по критериям ВНОК (2007). 
Обязательным критерием включения было наличие АГ. 
Все больные прошли тщательное клинико-инструмен-
тальное обследование, включавшее сбор а  намнеза, кли-
ническое наблюдение, электрокардиографию, биохими-
ческое и морфологическое исследование крови, рентге-
нографию, эхокардиографию, СМАД и перфузионную 
ОЭКТ головного мозга.

Медицинскими критериями исключения пациентов 
из исследования явились симптоматические АГ, гипер-
тония «белого халата», тяжелые нарушения функции 
печени и почек, хронические заболевания в стадии 
обострения, инфаркт миокарда, острое нарушение моз-
гового кровобращения, cтенозирующий атеросклероз 
сонных артерий, тромбоэмболия легочной артерии, сте-
нокардия напряжения II—IV функционального класса, 
нарушения ритма и проводимости, хроническая сердеч-
ная недостаточность II—IV функционального класса по 
NYHA, сахарный диабет и другие эндокринные, психи-
ческие и онкологические заболевания, беременность и 
лактация, прием гормональных препаратов, злоупотре-
бление алкоголем, а также отсутствие согласия пациента 
на проведение исследования.

После «отмывочного» периода (10—14 дней) боль-
ных рандомизировали методом случайных чисел на 
2 группы, сопоставимые по основным клиническим 
параметрам. Каждый четный пациент получал внутрь 
комбинированную терапию: верапамил пролонгиро-
ванного действия (изоптин СР, Abbot, США) в старто-
вой дозе 120 мг/сут в 1 прием (средняя суточная доза 
240 мг/сут) и индапамид замедленного высвобождения 
в фиксированной дозе 1,5 мг/сут (1-я группа). Каждому 
нечетному пациенту назначали верапамил пролонгиро-
ванного действия в той же дозе и эналаприл методом 
титрования доз от 5 до 20 мг/сут (средняя суточная доза 
12,2 ± 1,6 мг/сут; 2-я группа).

Продолжительность терапии составила 24 нед ак-
тивного лечебного вмешательства подобранными доза-
ми препаратов, после чего повторяли обследование. За 
целевой уровень АД принимали значение офисного АД 
менее 140/90 мм рт. ст.

Контрольную группу составили 10 практически здо-
ровых лиц того же возраста (нормотоники с нормаль-
ным индексом массы тела без нейроинфекций, череп-
но-мозговых травм, психических заболеваний и общего 
наркоза в анамнезе).

СМАД проводили с помощью автоматических ос-
циллометрических систем Spacelabs Medical 90702 
(США) и Meditex ABPM-02 (Венгрия). Запись осущест-

вляли в автоматическом режиме в течение 24 ч с интер-
валом 15 мин днем и 30 мин ночью. Ночной период был 
определен с 23 до 7 ч с корректировкой по дневникам 
пациентов. При этом учитывали данные, включающие 
не менее 85% эффективных измерений. После обработ-
ки данных СМАД определяли следующие параметры: 
среднесуточные, среднедневные и средненочные вели-
чины систолического АД (САД) и диастолического АД 
(ДАД), пульсового АД (ПАД), двойного произведения 
(ДП) и ЧСС, вариабельность (В) АД, величину утренне-
го подъема (ВУП) и скорость утреннего подъема (СУП) 
АД. «Нагрузку давлением» оценивали по индексу вре-
мени (ИВ) и нормированному индексу площади (ИПН). 
Степень ночного снижения САД и ДАД определяли как 
разницу между среднедневными и средненочными по-
казателями, выраженную в процентах от среднедневных 
показателей.

С целью изучения перфузии головного мозга прово-
дили ОЭКТ с 99mТс-гексаметилпропиленаминоксимом 
(Ceretec, GE Healthcare, Великобритания). Перфузион-
ную томосцинтиграфию выполняли на двудетекторной 
гамма-камере Forte (Philips) с использованием парал-
лельных высокоразрешающих коллиматоров. Фотопик 
соответствовал 140 ± 10% КэВ. Детекторы гамма-каме-
ры устанавливали под углом 180о по отношению друг к 
другу; при этом угол вращения составил 360о. Поворот 
детекторов происходил в автоматическом пошаговом ре-
жиме с углом смещения 2,8о по нециркулярной орбите 
с максимальным приближением детекторов к поверхно-
сти тела пациента. Запись информации была выполнена 
в матрицу 128 × 128 в 128 проекциях с экспозицией 30 с 
на 1 кадр.

Расчет значений регионарного мозгового кровото-
ка (рМК, в миллилитрах на 100 г в минуту) в передней 
теменной, задней теменной, верхней лобной, нижней 
лобной, височной и затылочной областях, производили 
с использованием трехкомпонентной модели кинетики 
99mТс-гексаметилпропиленаминоксима, представленной 
N. Lassen и соавт. [19], в модификации Y. Yonekura и со-
авт. [20].

Статистическую обработку результатов выполняли 
при помощи пакета программ Statistica 6,0 for Windows. 
Рассчитывали среднее значение и ошибку среднего зна-
чения (М ± m). Для оценки изменений параметров на 
фоне лечения внутри одной группы применяли парный 
непараметрический метод Вилкоксона, при сравнении 
двух независимых групп между собой использовали 
U-критерий Манна—Уитни. Различия считали стати-
стически значимыми при р < 0,05. Анализ связи различ-
ных показателей проводили с помощью коэффициентов 
корреляции Спирмена (R).

Результаты и обсуждение
Результаты исследования показали, что у всех боль-

ных с МС, несмотря на отсутствие очаговой неврологи-
ческой симптоматики, отмечалось снижение рМК прак-
тически во всех регионах головного мозга по сравнению 
с показателями в контрольной группе (табл. 1). При этом 
наиболее выраженное снижение перфузии у всех обсле-
дуемых было выявлено в височных (на 15% слева и на 
17% справа), затылочных (на 13% слева и на 15% спра-
ва) и верхних лобных (на 13% с обеих сторон) долях (см. 
табл. 1). Кроме того, у 50% больных c МС наблюдали 
уменьшение рМК в задних теменных (на 16% слева и 
15% справа) и передних теменных (на 5% слева и на 8% 
справа) областях.

Выявленные изменения церебральной перфузии 
могли быть вызваны как минимум тремя факторами, 
имеющими место при АГ: во-первых, нарушением ме-
ханизмов регуляции сосудистого тонуса, приводящим к 
стойкому усилению вазоконстрикции или снижению ва-
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зодилатационного ответа [11]; во-вторых, морфологиче-
скими изменениями прекапиллярных резистивных сосу-
дов, в том числе гипертрофией их гладкой мускулатуры 
и накоплением эластических волокон [21]; в-третьих, 
причиной гипоперфузии может быть уменьшение плот-
ности функционирующих капилляров в пределах данно-
го сосудистого бассейна [10].

Известно, что сочетание АГ с МС приводит к более 
выраженным нарушениям перфузии головного мозга 
вплоть до острого нарушения мозгового кровообраще-
ния [13]. При этом метаболические изменения способ-
ствуют тромбообразованию и нарушению микроцир-
куляции в жизненно важных органах [22]. Дополни-
тельными факторами поражения мелких церебральных 
сосудов при МС могут являться автономная невропатия 
и дисфункция эндотелия сосудов [23].

Так, в ранее опубликованной нами работе показано, 
что у больных с МС и АГ отмечается более выражен-
ное снижение мозгового кровотока, чем у больных с 
АГ без метаболических нарушений [24]. Полученные 
нами данные согласуются с результатами исследования 
И. Е. Чазовой и соавт. [13], в котором приводятся данные 
о том, что при МС наблюдаются более выраженные и 
обширные по локализации нарушения перфузии голов-
ного мозга по сравнению с показателями у больных с АГ 
без значимых метаболических нарушений, причем вы-
явленные изменения перфузии при МС были сопостави-
мы с аналогичными нарушениями у больных сахарным 
диабетом.

Антигипертензивная терапия верапамилом с индапа-
мидом в течение 24 нед приводила к увеличению перфу-
зии головного мозга в височной области слева на 7%, но 
тем не менее значения рМК в этой области оставались 
ниже, чем в контрольной группе (см. табл. 1).

Ранее в работах других исследователей было пока-
зано, что блокаторы кальциевых каналов, диуретики 
и ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та (иАПФ), назначаемые в режиме монотерапии, ока-
зывают позитивное влияние на состояние мозгового 
кровотока у больных с АГ [5, 25, 26]. Так, по мнению 
Y. Kuriyama и соавт. [25], блокаторы кальциевых кана-
лов увеличивают мозговой кровоток в результате пря-
мого влияния на церебральные резистивные сосуды, 

причем преимущественно на сосуды, находящиеся в 
состоянии вазоконстрикции. Нельзя исключить в этом 
плане также легкую антитромбоцитарную активность и 
протективное действие указанной группы препаратов на 
эндотелий [27].

В исследованиях B. Dahlof и L. Hansson [26] уста-
новлено, что диуретик гидрохлортиазид не оказывает 
значительного влияния на структурные изменения пре-
капилляров у больных с АГ [26]. В то же время исполь-
зование комбинации иАПФ и диуретика индапамида 
приводит к нормализации сниженной при АГ плотности 
артериол и капилляров [28].

Комбинация верапамила с эналаприлом улучшала 
церебральную перфузию по большему спектру исследу-
емых зон. Так, увеличение рМК мы наблюдали справа 
в нижней лобной (на 6%), височной (на 13%), верхней 
лобной (9%), передней теменной (6%) областях и в за-
дних теменных долях с обеих сторон (на 11 и 13% со-
ответственно; см. табл. 1). Во многом это, по-видимому, 
обусловлено наличием иАПФ в составе терапии у боль-
ных 2-й группы. Известно, что препараты указанной 
фармакологической группы оказывают самостоятельное 
выраженное органопротективное действие, не завися-
щее от их антигипертензивного эффекта [29—31], и пре-
восходит все остальные группы антигипертензивных 
препаратов, что доказано результатами крупных много-
центровых исследований [29, 30].

По данным СМАД, в обеих группах больных ис-
ходно наблюдали выраженные нарушения суточного 
ритма и вариабельности САД, высокие показатели на-
грузки давлением (ИВ гипертензии и ИПИ гипертен-
зии) САД и ДАД, склонность к тахикардии, высокое 
АД (табл. 2).

Следует отметить, что высокая вариабельность АД 
является независимым фактором риска поражения 
органов-мишеней (головного мозга, сердца, почек), а 
высокий уровень ПАД является индикатором повы-
шенной ригидности крупных артериальных сосудов 
и выступает в качестве независимого фактора риска 
сердечно-сосудистых осложнений [32, 33]. Повыше-
ние САД и ПАД самостоятельно может приводить к 
развитию хронического воспаления в стенке сосудов, 
способствуя эндотелиальной дисфункции и увеличи-

Та бл и ц а 1. Изменение показателей перфузии головного мозга на фоне терапии верапамилом пролонгированного 
действия с индапамидом замедленного высвобождения (1-я группа) и эналаприлом (2-я группа) у больных с МС (M + m)

Регион головного мозга

1-я группа (n = 12) 2-я группа (n = 12)
Контрольная 

группадо лечения через 24 нед до лечения через 24 нед

рМК, мл на 100 г в минуту

Нижняя лобная доля справа 50,4 ± 1,4 51,5 ± 2,0 47,0 ± 0,8 50,0 ± 1,8* 50,0 ± 2,0

Нижняя лобная доля слева 50,2 ± 0,8 51,1 ± 1,6 47,8 ± 1,3 49,3 ± 1,4 47,2 ± 1,5

Височная доля справа 47,9 ± 1,4^ 48,9 ± 0,8^ 44,7 ± 1,2^ 50,7 ± 1,1***^ 54,2  ± 1,2

Височная доля слева 45,8 ± 2,0^ 49,0 ± 1,3*^ 45,3 ± 1,1^ 43,8 ± 4,0^ 54,8 ± 2,1

Затылочная доля справа 52,6 ± 0,9^ 49,4 ± 1,5^ 49,1 ± 1,1^ 50,1 ± 1,0^ 55,1 ± 2,0

Затылочная доля слева 51,1 ± 1,2^ 48,7 ± 1,3^ 50,9 ± 1,3^ 49,6 ± 0,4^ 56,0 ± 1,7

Верхняя лобная доля справа 48,5 ± 2,1 48,5 ± 1,7 43,3 ± 0,9^ 47,3 ± 1,1***^ 52,6 ± 2,0

Верхняя лобная доля слева 47,6 ± 1,4^ 49,5 ± 1,6 44,4 ± 1,4^ 45,8 ± 0,8^ 52,9 ± 2,0

Передняя теменная доля справа 46,7 ± 1,4 47,9 ± 1,0 43,3 ± 1,1^ 45,9 ± 0,8** 48,4 ± 1,7

Передняя теменная доля слева 46,8 ± 1,4 45,7 ± 1,3 44,0 ± 1,0^ 44,6 ± 1,1^ 48,0 ± 1,1

Задняя теменная доля справа 50,2 ± 1,3^ 50,3 ± 2,2 43,8 ± 1,3^ 48,6 ± 1,2**^ 54,3 ± 1,1

Задняя теменная доля слева 48,0 ± 1,0^ 47,7 ± 1,7^ 41,3 ± 0,8^ 46,7 ± 1,3***^ 52,3 ± 1,4

П  р и м е ч а н и е. ^ — р < 0,05 — по сравнению с показателями в контрольной группе; * — р < 0,05, ** — р < 0,01 и *** — р < 
0,001 — по сравнению с исходными показателями.
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вая риск цереброваскулярных осложнений [33]. Кроме 
того, полученные нами данные согласуются с резуль-
татами исследований L. Grote и соавт. [34], L. Thijs и 
соавт. [35], которые показали, что одной из существен-

ных особенностей суточного профиля АД у больных 
с МС является частая встречаемость «non-dippers»- и 
«night-peakers»-типов с высоким риском развития це-
ребральных осложнений.

Та бл и ц а 2. Изменение показателей СМАД под влиянием терапии верапамилом пролонгированного действия с ин-
дапамидом замедленного высвобождения (1-я группа) и эналаприлом (2-я группа) у больных с МС (M+m)

Показатель
1 группа (n = 12) 2 группа (n = 12)

до лечения через 24 нед до лечения через 24 нед

Сутки

САД, мм рт. ст. 147,3 ± 3,8 129,0 ± 2,7** 141,1 ± 3,3 125,0 ± 4,0**
ДАД мм рт. ст. 91,2 ± 2,1 78,6 ± 2,5** 86,5 ± 2,6 73,7 ± 4,0**#

ПАД, мм рт. ст. 56,1 ± 3,8 50,4 ± 2,8* 54,6 ± 2,5 51,3 ± 2,3**
ЧСС в минуту 77,3 ± 2,1 74,1 ± 1,7* 77,6 ± 2,5 69,5 ± 3,3**
ДП, мм рт. ст. ∙ уд/мин 114,2 ± 3,8 96,4 ± 3,3** 110,2 ± 5,0 87,4 ± 5,5***
ИВ САД, % 67,9 ± 6,0 26,1 ± 6,6** 56,2 ± 8,6 25,0 ± 7,1**
ИВ ДАД, % 58,3 ± 6,7 19,4 ± 5,0** 42,9 ± 8,5 15,4 ± 6,5**
ВСАД, мм рт. ст. 15,2 ± 0,7 13,4 ± 0,7 15,2 ± 0,7 12,9 ± 0,4
ВДАД, мм рт. ст. 12,0 ± 0,5 11,2 ± 0,6 16,8 ± 4,4 10,8 ± 0,4***
ИПН САД, мм рт. ст./ч 311,4 ± 57,5 89,1 ± 32,3** 256,9 ± 54,4 79,8 ± 21,3**
ИПН ДАД, мм рт. ст./ч 202,5 ± 25,7 61,7 ± 13,2** 169,2 ± 33,5 53,0 ± 18,4**
ВУП САД, мм рт. ст. 44,1 ± 6,6 43,3 ± 4,4 47,3 ± 3,8 56,9 ± 5,0
ВУП ДАД, мм рт. ст. 33,8 ± 5,0 31,9 ± 3,6 42,3 ± 3,2 43,4 ± 4,3
СУП САД, мм рт. ст./ч 9,8 ± 1,5 9,6 ± 1,0 10,5 ± 0,8 12,6 ± 1,1
СУП ДАД, мм рт. ст./ч 9,7 ± 1,4 9,1 ± 1,0 12,1 ± 0,9 12,4 ± 1,2

День

САД, мм рт. ст. 149,3 ± 3,2 130,9 ± 2,8** 143,3 ± 3,5 126,4 ± 4,0**#

ДАД мм рт. ст. 92,6 ± 2,2 80,3 ± 2,4** 88,9 ± 2,7 75,2 ± 4,3**#

ПАД, мм рт. ст. 56,7 ± 3,5 50,5 ± 2,9* 54,3 ± 2,5 51,2 ± 2,3**
ЧСС, в минуту 79,6 ± 2,3 76,0 ± 1,6* 79,8 ± 2,9 71,1 ± 3,5
ДП, мм рт. ст. ∙ уд/мин 119,0 ± 3,7 100,2 ± 3,2** 115,0 ± 5,5 90,5 ± 6,1#

ИВ САД, % 67,5 ± 5,5 22,3 ± 6,8** 51,4 ± 9,0 20,7 ± 7,5**
ИВ ДА  Д, % 59,0 ± 7,5 19,5 ± 5,1** 45,0 ± 8,9 16,0 ± 7,4**
ВСАД, мм рт. ст. 13,8 ± 0,7 13,6 ± 0,8 14,3 ± 0,6 12,6 ± 0,5**
ВДАД, мм рт. ст. 11,8 ± 0,5 10,6 ± 0,7 16,3 ± 4,9 10,3 ± 0,4**
ИПН САД, мм рт. ст./ч 208,0 ± 34,4 54,6 ± 24,0** 171,4 ± 42,7 44,8 ± 20,2**
ИПН ДАД, мм рт. ст./ч 134,0 ± 22,4 35,4 ± 8,4** 119,9 ± 25,1 34,0 ± 16,0**

Ночь

САД, мм рт. ст. 138,3 ± 8,1 119,9 ± 3,3* 130,6 ± 2,9 117,8 ± 3,1*
ДАД мм рт. ст. 83,1 ± 2,8 69,3 ± 3,0** 73,8 ± 2,7 65,2 ± 3,2**
ПАД, мм рт. ст. 55,2 ± 6,4 50,6 ± 3,8 56,8 ± 2,5 52,6 ± 2,7
ЧСС в минуту 64,4 ± 1,7 64,2 ± 2,3 66,4 ± 1,7 60,5 ± 2,2
ДП, мм рт. ст. ∙ уд/мин 89,7 ± 6,4 77,5 ± 3,8 87,2 ± 2,8 71,9 ± 3,6
ИВ САД, % 69,0 ± 11,7 49,6 ± 10,6 79,0 ± 9,1 44,9 ± 7,4*
ИВ ДАД, % 53,4 ± 11,7 17,1 ± 6,2* 31,7 ± 8,6 11,2  ± 8,3*
ВСАД, мм рт. ст. 12,4 ± 1,0 12,6 ± 1,0 11,5 ± 0,7 11,0 ± 0,6
ВДАД, мм рт. ст. 9,5 ± 1,0 8,6 ± 0,8 9,2 ± 0,5 9,7 ± 0,8
ИПН САД, мм рт. ст./ч 103,4 ± 29,8 34,6 ± 10,4** 85,6 ± 15,2 26,9 ± 8,1**
ИПН ДАД, мм рт. ст./ч 68,6 ± 13,3 26,3 ± 5,9* 49,4 ± 10,3 19,1 ± 9,5*
СНС САД, % 8,0 ± 3,6 8,4 ± 1,7 8,7 ± 1,6 6,5 ± 2,8#

СНС ДАД, % 10,0 ± 3,0 13,9 ± 2,1 16,9 ± 1,9 12,7 ± 3,1

П р и м еч а н и е:* — р < 0,05; ** — р < 0,01; *** — р < 0,001 — по сравнению с исходными показателями внутри групп; 
# — р < 0,05 при межгрупповом сравнении; ЧСС — частота сердечных сокращений.
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По результатам ряда исследований, нарушение суточ-
ного ритма АД с недостаточным уровнем его снижения 
в ночное время является предиктором развития сердеч-
но-сосудистых и цереброваскулярных осложнений [36]. 
N. Watanabe и соавт. [37] выявили, что высокое среднее 
ночное АД и недостаточное снижение ночного АД при-
водит к развитию ишемических повреждений белого 
вещества головного мозга, как бессимптомных, так и со-
провождающихся транзиторными ишемическими атака-
ми. Наиболее вероятной причиной подобного изменения 
циркадного ритма АД при метаболических нарушениях 
считается кардиоваскулярная автономная невропатия.

Через 24 нед терапии целевого систолического АД 
достигли 66,7% больных 1-й группы и 75,9% больных 
2-й группы, целевого диастолического АД — 50,3 и 
58,6% соответственно. При этом отмечали статисти-
чески значимое снижение основных параметров АД в 
обеих группах (см. табл. 2). Обращает на себя внима-
ние тот факт, что при использовании обеих комбинаций 
препаратов не отмечалось статистически значимого из-
менения циркадного ритма АД при равномерном сниже-
нии АД в дневные и ночные часы. Кроме того, не было 
установлено достоверного влияния терапии на вариа-
бельность АД у пациентов 1-й группы в течение суток 
и у больных 2-й группы в ночные часы. Однако при ис-
пользовании комбинации верапамила с эналаприлом на-
блюдалось снижение этого показателя в дневные часы.

Мы проанализировали зависимость изменений па-
раметров перфузионной ОЭКТ головного мозга и дина-
мики показателей СМАД на фоне антигипертензивной 
терапии у больных с МС. Корреляционный анализ по-
зволил выявить взаимосвязь степени ночного снижения 
ДАД с уровнем перфузии в височной области справа (r = 
-0,5; р = 0,04), т. е., чем меньше снижалось ДАД ночью, 
тем выше был кровоток в исследуемой зоне, что под-

тверждает опасность чрезмерного снижения АД у боль-
ных с АГ во время сна. Установлена взаимосвязь между 
изменением перфузии в исследуемых зонах головного 
мозга и динамикой показателей СМАД. Так, изменение 
рМК в височной области справа имело обратную зави-
симость от изменений ДАД, ИВ ДАД и ИПН ДАД за 
дневной период (r = -0,6; р < 0,05), ПАД в ночное время 
(r = -0,5; р = 0,04) и ДП за сутки и дневное время (r = 
-0,5; р < 0,05). Увеличение перфузии в верхней лобной 
области справа коррелировало со снижением вариабель-
ности САД днем (r = -0,5; р = 0,03) и пульса за ночное 
время (r = -0,5; р = 0,04). Показана взаимосвязь изме-
нений перфузии в височной области слева и скорости 
утреннего подъема САД (r = -0,6; р = 0,006). Изменение 
рМК в затылочной области справа зависело от динамики 
ПАД в течение суток (r = -0,5; р = 0,04), а изменение пер-
фузии в передней теменной области слева имело связь 
со снижением ПАД в ночное время (r = -0,7; р = 0,002).

Таким образом, по данным перфузионной ОЭКТ го-
ловного мозга, у больных с МС даже при отсутствии оча-
говой неврологической симптоматики отмечаются при-
знаки нарушения рМК. Наличие взаимосвязи степени 
ночного снижения ДАД с уровнем перфузии в височной 
области справа подтверждает опасность чрезмерного 
снижения АД у больных с АГ во время сна. Комбиниро-
ванная антигипертензивная терапия оказывает положи-
тельное влияние на церебральную перфузию. При этом 
терапия верапамилом с эналаприлом оказывает более 
выраженное антигипертезивное действие, что сопрово-
ждается улучшением мозгового кровотока по большему 
спектру областей по сравнению с комбинацией верапа-
мила с индапамидом.
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ОСОБЕНОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ВИРУСНОГО 
ГЕПАТИТА В В ТАДЖИКИСТАНЕ
С. Азимова, А. Дустов
Институт гастроэнтерологии Академии медицинских наук; Министерство здравоохранения Республики Таджикистан

У 12 (63%) больных с генотипом А вируса гепатита В (HBV) и у 4 (50%) больных с генотипом D выявлен HbеAg-
негативный фенотип HBV. Лишь у одного больного с генотипом С отмечен HbеAg-негативный фенотип HBV. У 
одного больного с генотипом D наблюдали более легкое течение гепатита и прогрессирование цирроза печени. Клини-
ческая картина хронического гепатита (ХГ) во многом определялась генотипом HBV. При этом выявлено, что у боль-
ных ХГ, инфицированных HBV генотипа D и С, заболевание имеет более мягкое течение. У этих больных отмечалось 
более редкое и в более поздние сроки формирование цирроза печени. В то же время у больных, инфицированных HBV 
генотипом А, наблюдалось более агрессивное течение ХГ с более ранними сроками формирования цирроза печени.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: хронический гепатит, вирус В, клиника, диагностика, мутация, генотип

PECULIARITIES OF THE CLINICAL COURSE OF VIRAL HEPATITIS B IN TADZHIKISTAN
S. Azimova, A. Dustov
Institute of Gerontology, Tadzhikistan

12 (53%) patients with genotype A and 4 (50%) with genotype D of hepatitis virus B (HBV) had HbeAg-negative phenotype of 
HBV. Patients with genotypes C and D were characterized by a milder clinical course of hepatitis; liver cirrhosis progressed 
only in one of them. Patients infected with HBC of genotype A suffered more severe condition and earlier development of 
cirrhosis.
K e y  w o r d s: chronic hepatitis, B virus, clinical features, diagnostics, mutation, genotype

Активное изучение генотипов вируса гепатита В (HBV) 
началось в конце 80-х годов прошлого века, после того как 
была установлена структура генома вируса [1]. В настоя-
щее время известно 8 основных генотипов HBV, обозна-
чаемых буквами от А до H [2,3]. Генотипы HBV являются 
вариантами вируса, отличающимися друг от друга после-
довательностью аминокислотной цепи в геноме [1]. Даль-
нейшее таксономическое определение предусматривает 

деление генотипов на субгенотипы, имеющие более 4%, 
но менее 8% различий в аминокислотной структуре генома 
[4]. Генотипы Е, G и H не имеют субгенотипов.

Генотипам HBV свойственно географическое распре-
деление [5—8]. В частности, в странах Юго-Восточной 
Азии преобладают генотипы В и С, в странах Северной 
Европы — генотип А, особенно субгенотип А2. В сре-
диземноморских странах главным образом встречается 




